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血液検査では K が 7.6 mEq/L であり，徐脈の原因を高 K 血症と考え，グルコン酸カルシウムの投
与，GI 療法，血液透析を行った．当初はこうした治療に反応して脈拍は上昇したが，血清 K 値が正
常化した後も，脈拍は 50回／分以上に上昇しなかった．AMD が徐脈を誘発していると考えられた．
しかし，AMD の投与量は適応用量範囲内で，血中 AMD 濃度やその代謝物の血中濃度は経過中に上
昇していた．また，クロナゼパムを中止し，プラミペキソールとともに同量の AMD を投与したとこ










来院日 7日前にも自宅で血圧 98/48 mmHg，脈拍
38回／分と血圧低下，徐脈とともに下肢脱力を認
めたため当院救命センターを受診していた．来院
時は血圧 122/60 mmHg，脈拍 47 回／分とやや改
善しており，心電図では洞性徐脈で，軽度の陰性
T 波を認めた．その後，当院循環器科を受診し，
徐脈が AMD によるものという判断で，AMD が









血液検査では血清 K が 7.6 mEq/L と上昇して
いた．また FT 3 1.65 ng/dl と軽度の低下を認めた
が，前回の値と比較して著変はなかった（表 1）．
来院時の心電図では心拍数は 39回／分の洞調律で




ウム水和物 425 mg の投与，GI 療法（50％ ブド
ウ糖 40 ml＋ヒト速効型インスリン 2単位），血
液透析（1 回目：HD, VPS-15 HA, 2 h 5 min，除
水量 1000 ml, 2 回目：HD, VPS-15 HA, 4 h 30










































a 血液透析施行直後 b 血液透析 6時間後






























て，Arroyo ら3）はベンゾジアゼピンは L 型カルシ
ウムチャネルの機能を阻害することで洞房ブロッ
クをきたすと報告している．また Michael ら4）は












電図では PR, QRS, QT 間隔が延長する．こうし
たことから，AMD による徐脈が疑われるが，今
回の症例では AMD の血中濃度と脈拍に関連がな
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アミオダロンとクロナゼパムの相互作用により徐脈をきたした透析患者の 1例 ７１
Bradycardia associated with concomitant amiodarone
and clonazepam in dialysis patient
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Abstract
A 74-year-old man with end-stage renal disease required hemodialysis 3 times a week. He had
been taking amiodarone (100 mg/day) for paroxysmal atrial fibrillation and clonazepam for rest-
less leg syndrome. He was admitted to the hospital because he experienced weakness in his legs
and had fainted. His vital signs and findings of physical examination were normal, except for a
pulse rate of 39 beats/min. Electrocardiography showed sinus bradycardia. The serum potassium
level was 7.6 mEq/L. We considered hyperkalemia to be the cause of bradycardia and started
treatment with calcium gluconate, glucose/insulin therapy, and emergent hemodialysis. Initially,
his pulse rate responded positively to these therapies, however, his pulse was still approximately
50 beats/min even after the serum potassium level had normalized with these treatments. We ex-
pected that amiodarone may have induced bradycardia ; his pulse rate was not changed, never-
theless the administered dose of amiodarone was within the prescribed limits, and the serum lev-
els of amiodarone and N-monodesethyl amiodarone had elevated in this clinical course. Further-
more, his pulse rate was 70 to 80 beats/min when he was taking the same dose of amiodarone
and pramipexole. Therefore, we concluded that bradycardia in this case may have been caused
by the interaction of amiodarone and clonazepam.
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